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OBJETIVO: El objetivo principal de este estudio es analizar los factores de riesgo 
asociados al desarrollo de retinopatía diabética en pacientes con  diabetes mellitus tipo 
1. 
 
MATERIAL Y MÉTODOS: Se realizó un estudio descriptivo retrospectivo, donde se 
revisaron 158 pacientes con diabetes mellitus tipo 1, encontrándose 40 pacientes con 
retinopatía diabética. Se han estudiado  diferentes variables clínicas y analíticas  para 
analizar su relación en el desarrollo de retinopatía diabética. 
 
RESULTADOS: La hemoglobina glicosilada es mayor del 7% en el 95 % de los 
pacientes y el LDL-colesterol mayor de 100 mg/dl en el 70 %. Con respecto al sexo, el 
tabaquismo (p=0,037), la tensión arterial sistólica (p=0,008), la tensión arterial 
diastólica (p=0,026) y conjuntamente la tensión arterial sistólica y diastólica (p=0,003) 
están por encima de las recomendaciones de riesgo cardio-vascular en los varones 
con respecto de las mujeres. Los triglicéridos actúan como factor de riesgo en el 
desarrollo de retinopatía diabética proliferativa con respecto a la no proliferativa 
(p=0,031).  
 
CONCLUSIONES: Los pacientes con diabetes mellitus tipo 1 y retinopatía diabética, 
presentan un mal control glucémico y lipídico. Los varones tienen peor control en las 
cifras de tensión arterial y el hábito tabáquico. Los triglicéridos actúan como factor de 












La diabetes mellitus (DM) es una enfermedad en la que aparecen un grupo de 
alteraciones metabólicas que se manifiesta por una hiperglucemia producida por una 
deficiencia en la secreción de la insulina, por defectos en la acción de la insulina o por 
ambos. La hiperglucemia crónica en la diabetes se asocia a largo plazo con la 
disfunción y el fallo de varios órganos, especialmente de los ojos, los riñones, los 
nervios, el corazón y los grandes vasos (1). 
 
Lo primero a remarcar para justificar este trabajo, es que la retinopatía diabética (RD) 
es la complicación más invalidante de la DM a nivel funcional. El riesgo de presentar 
retinopatía diabética proliferativa es significativamente mayor en la DM1 que en la 
DM2. La RD es la principal causa de ceguera irreversible en personas de 25 a 74 años 
de edad en el mundo occidental. Su prevalencia en la población varía según estudios 
(que se analizarán a continuación) pero se estima que el 50% de los casos permanece 
sin diagnosticar.  
 
La gravedad y la prevalencia de la retinopatía diabética dependen de la duración de la 
enfermedad y de ciertos factores de riesgo. La identificación de los factores de riesgo 
es la base para la prevención de las complicaciones oculares generadas por la 
diabetes. 
 
Incluso en sus formas más agresivas, la RD no suele presentar síntomas de pérdida 
de agudeza visual, por lo que en el momento del diagnóstico puede ser ya demasiado 
tarde para que se pueda realizar un tratamiento eficaz. Esto hace necesario la 
necesidad de un programa de detección precoz de RD, más aún si tenemos en cuenta 
que existe un tratamiento eficaz y útil para prevenir la pérdida de visión 
(fotocoagulación con láser). El avance en la investigación de la identificación de los 
factores fisio-patológicos implicados en el desarrollo de la RD, ha hecho que el 
tratamiento sea cada vez más efectivo y mejore los resultados visuales de los 
pacientes afectados (2). 
 
En los pacientes con DM1 de largo tiempo de evolución, es prácticamente inevitable la 
aparición de retinopatía diabética. Sin embargo, con un adecuado control de los 




factores de riesgo y un screening adecuado, se puede retrasar la aparición de 
complicaciones graves de la RD, evitando o retrasando la aparición de RD proliferativa 
y edema macular, que favorecen el desarrollo de hemorragias vítreas y ceguera 
irreversible. 
 
La gran mayoría de los casos de DM se agrupan en dos categorías etiopatogénicas: la 
DM tipo 1 (DM1) y la DM tipo 2 (DM2). La DM2 engloba el 90-95 % de todos los casos 
de diabetes, mientras que la DM1 engloba el 5-10 %. 
 
Lo síntomas de esta enfermedad incluyen poliuria, polidipsia, pérdida de peso, en 
algunas ocasiones asociada a polifagia, y visión borrosa. La hiperglucemia crónica 
puede acompañarse de mayor susceptibilidad para las infecciones. Las 
complicaciones agudas más graves de la DM no controlada son la cetoacidosis 
diabética  y el coma hiperosmolar.  
 
Los mecanismos patogénicos implicados en el desarrollo de DM son diversos. Éstos 
van desde la destrucción de células beta del páncreas, con el consecuente déficit de 
secreción de insulina, hasta alteraciones que resultan en la resistencia a la acción de 
la insulina.      
 
La causa de la DM2 es una combinación de una resistencia en los tejidos a la insulina 
y una inadecuada respuesta compensatoria de la secreción de insulina.  
 
La causa de DM1 es una deficiencia absoluta en la secreción de insulina. Los 
individuos susceptibles de desarrollar este tipo de diabetes pueden ser identificados 
con marcadores genéticos y con análisis serológicos, en los que se evidencia un 
proceso patológico autoinmune que afecta a las células beta del páncreas. Los 
marcadores de la destrucción inmune de las células beta son: autoanticuerpos anti 
células beta, autoanticuerpos anti insulina, autoanticuerpos anti ácido glutámico 
decarboxilasa (GAD65) y autoanticuerpos anti tirosin-fosfatasas IA-2  y IA-2 beta. Uno y 
generalmente más de estos autoanticuerpos están presentes en el 85-90% de los 
individuos cuando la hiperglucemia es detectada inicialmente. Además, la DM1 
tambien está asociada fuertemente a HLA, en particular a los genes que codifican el 
HLA DQA y DQB. Así mismo, está influenciada por los genes DRB (3). 
 
En la DM1 la tasa de células beta destruidas es bastante variable, siendo rápida en 
algunos sujetos (sobre todo niños) y lenta en otros (adultos). Algunos pacientes, sobre 




todo niños y adolescentes, pueden debutar con una cetoacidosis diabética como 
primera manifestación. Sin embargo, otros tienen una evolución más insidiosa con una 
elevación de la glucemia más lenta, pero puede acelerarse con la presencia de 
infecciones u otro stress. Aún en algunos pacientes, sobre todo en los adultos, pueden 
subsistir células beta residuales suficientes para  prevenir la cetoacidosis por muchos 
años (1). 
 
La baja o ausencia de secreción de insulina se manifiesta por unos niveles muy bajos 
o indetectables de péptido C en el plasma. 
 
La destrucción autoinmune de las células beta tiene una gran predisposición genética, 
como ya se ha explicado, pero también está relacionado con factores ambientales que 
todavía no están definidos con claridad (4). Aunque los desencadenantes ambientales 
(químicos y / o virales) que inician la destrucción de las células beta de páncreas 
siguen siendo en gran parte desconocidos, se sabe que el proceso generalmente 
comienza meses o años antes de la manifestación de los síntomas clínicos. La 
infección por enterovirus se ha asociado con el desarrollo de la diabetes asociada a 
autoanticuerpos en algunas poblaciones (5) y se han detectado enterovirus se en los 
islotes de las personas con diabetes. A pesar de la agregación familiar asociada a la 
DM, que representa aproximadamente el 10% de los casos de DM1, no hay un patrón 
reconocible de la herencia. El riesgo de la diabetes en un gemelo idéntico de un 
paciente con DM1 es de aproximadamente 36%; para un hermano no gemelo, el 
riesgo es de aproximadamente 4% a la edad 20 años y el 9,6% a la edad de 60 años; 
en comparación con el 0,5% para la población general. La diabetes tipo 1 es 2-3 veces 
más frecuente en los hijos de los hombres diabéticos (3,6-8,5%) en comparación con 
las mujeres diabéticas (1.3 a 3.6%) (4).  
 
Aunque los pacientes rara vez son obesos cuando presentan este tipo de diabetes, la 
presencia de obesidad no es incompatible con el diagnóstico. Estos pacientes además 
son propensos a asociar otras enfermedades autoinmunes, como la enfermedad de 
Graves-Basedow, tiroiditis de Hashimoto, enfermedad de Adisson, vitíligo, enfermedad 










2. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DM 
 
Los criterios diagnósticos de la DM según la OMS y la Asociación Americana de 
Diabetes (ADA) son (1): 
 Hemoblogina glicada ≥ 6,5 %. (Para que la Hba1c pueda ser utilizada como 
test diagnóstico es necesaria su determinación con el método certificado por el 
National Glycohemoglobin Standarization Program (NGSP))  
O 
 Glucosa plasmática en ayunas (GPA) ≥ 126 mg/dl (7,0 mmol/l) 
O 
 Glucosa tras Prueba de sobrecarga oral glucosa (SOG) con 75 gramos de 
glucosa ≥ 200 mg/dl (11,1 mmol/l) a las 2 horas. 
O 
 Glucemia ≥200 mg/dl (11,1 mmol/l) al azar en presencia de síntomas de 
diabetes o crisis hiperglucémica.  
 
En ausencia de hiperglucemia inequívoca y descompensación metabólica aguda, el 
diagnóstico mediante los criterios 1-3 se debe confirmar repitiendo el estudio en un día 
distinto. 
 
3. PREVALENCIA DE LA DIABETES MELLITUS 
 
La prevalencia mundial de la DM está aumentando debido fundamentalmente al 
aumento de la esperanza de vida y al cambio en los hábitos dietéticos de la población. 
 
La prevalencia de la DM se modifica con la edad, afectando aproximadamente a un 
10-15% de los individuos mayores de 65 años y a un 20 % de los de más de 80 años. 
 
Un estudio publicado en enero de 2010 (6) en Diabetes Research and Clinical Practice 
en el que analizaba estudios de prevalencia de 91 países, calculó que la prevalencia 
mundial de diabetes en adultos de 20 a 79 años en 2010 era de 6,4 %, afectando a 
285 millones de adultos, y que esta prevalencia se incrementaría  a 7,7 %, 439 
millones, en 2030. Además añadía que entre 2010 y 2030, habría un aumento del 69 
% de adultos con diabetes en países en desarrollo y de un 20 % en países 
desarrollados. 
 




Un estudio publicado en junio de 2011 (7) en The Lancet, que incluía 2,7 millones de 
participantes adultos procedentes de 370 países, concluyó que entre 1980 y 2008 la 
prevalencia mundial de diabetes aumentó del 8,3% al 9,8 % en varones y del 7,5% al 
9,2% en mujeres. Hablando de cifras absolutas, el número de diabéticos aumentó de 
153 millones en 1980 a 347 millones en 2008. 
 
Unos de los estudios más importantes de la prevalencia de DM en España es el 
Di@bet.es Study. Se publicó en la revista Diabetología en el año 2012 (8). Se trata de 
un estudio poblacional transversal, donde la muestra fue 5072 personas de la 
población española. Los resultados mostraron que la prevalencia de DM ajustada por 
edad y sexo fue de 13,8 %, de los cuales aproximadamente la mitad no conocía dicha 
enfermedad (6 %).  Este estudio demostraba que la prevalencia de la DM aumentaba 
con la edad y que era mayor en hombres que en mujeres. 
 
Acerca de la prevalencia de la diabetes en Aragón, en 1997 se publicó en la revista 
Diabetes Care (9) un estudio poblacional transversal en personas de 10 a 74 años, 
con un total de 935,  que demostraba que la prevalencia de DM era del 6,1% (3,1% 
conocida y 3% ignorada).  
 
Estos estudios, hablan de la prevalencia de la DM de forma global, acercándose más a 
la DM2 debido a la edad de los sujetos que participan. Con respecto a la prevalencia 
específica de la DM1, las cifras varían. 
 
La DM1 sólo representa una pequeña parte de la carga total de enfermedad, aunque 
parece observarse un crecimiento en la incidencia. Se calcula que en torno a 78.000 
niños y niñas menores de 15 años desarrollan la enfermedad cada año en todo el 
mundo. 
 
En la mayoría de los países occidentales, la diabetes tipo 1 representa más del 90% 
de la niñez y de la diabetes de los adolescentes, aunque menos de la mitad de las 
personas con diabetes tipo 1 se diagnostica antes de los 15 años (10, 11). La diabetes 
tipo 2 es cada vez más común en los adolescentes, sobre todo en el período 
peripuberal, y es responsable de una proporción significativa de diabetes de inicio 
juvenil en ciertas poblaciones de riesgo (12).  
 
En junio de 2009 en The Lancet se publicó un estudio poblacional basado en  los 
registros EURODIAB de 17 países, que registró 29.311 casos nuevos de DM1, 




diagnosticados en niños antes de cumplir los 15 años durante un período de 15 años, 
1989-2003.  Se demostró un aumento significativo anual en la incidencia, que iba 
desde 0,6% a 9,3%. El incremento anual global fue del 3,9%, y los aumentos en los 
grupos de edad de 0-4 años, 5-9 años y 10-14 años fueron 5.4%, 4,3%, y 2.9%, 
respectivamente. El número de nuevos casos en Europa en 2005 se estimó en 15.000, 
dividido entre el 0-4 años, 5-9 años, 10-14 años y grupos de edad en la proporción de 
24%, 35% y 41%, respectivamente . En 2020, el número previsto de casos nuevos es 
de 24.400, con una duplicación en el número de niños menores de 5 años y una 
distribución más uniforme a través de los grupos de edad que en la actualidad (29%, 
37% y 34%, respectivamente). La prevalencia en los menores de 15 años se prevé 
que aumente de 94.000 en 2005 a 160.000 en 2020 (13).   
 
La incidencia de DM1 varía mucho entre los distintos países, dentro de los propios 
países y entre diferentes poblaciones étnicas. Las tasas de incidencia muestran una 
mayor incidencia en Finlandia, 64 por 100.000 / año (14), siendo la más baja en China 
y Venezuela, 0.1 por cada 100,000 / año (15). 
 
4. IMPORTANCIA DE LA DIABETES MELLITUS Y SUS COMPLICACIONES 
 
Como se ha explicado, la DM es una enfermedad con una alta prevalencia. Esta 
enfermedad tiene tanta importancia porque favorece la existencia de otras 
enfermedades graves,  y el fallo de otros órganos, sobre todo de los ojos, los riñones, 
los nervios, el corazón y los grandes vasos.  
 
La DM es una enfermedad con elevada morbilidad y una importante causa de 
mortalidad prematura. Todo esto hace que esta enfermedad tenga un elevado coste 
para el país. En 2004 se publicó un estudio en Diabetes Care (16) sobre el coste que 
supuso la DM (tipo 1 y 2) para España en el año 2002. Estos costes se midieron en: 
insulina y antidiabéticos orales, otros medicamentos, artículos como las tiras reactivas 
de glucosa, agujas y jeringas, costes de hospitalización, visitas a atención primaria y a 
endocrinología, y costes de diálisis. Los costes directos en la atención médica fueron 
entre el 6,3 y el 7,4% del presupuesto de nuestro sistema Nacional de Salud. El coste 
medio anual para un paciente diabético fue de 1.290-1.476 euros, mientras que para 
las personas no diabéticas el coste anual promedio fue de 865 euros. 
 
Como hemos dicho, la diabetes tiene múltiples complicaciones crónicas que se dividen 
en vasculares y no vasculares. Dentro de las no vasculares, se incluyen la 




predisposición para padecer infecciones o neoplasias. Las complicaciones vasculares 
se dividen en microangiopáticas y macroangiopáticas. Las complicaciones 
microangiopáticas son: retinopatía diabética, nefropatía diabética y neuropatía 
diabética. Las macroangiopáticas son: enfermedad en las arterias coronarias, 
enfermedad vascular cerebral y enfermedad arterial periférica. 
 
5. RETINOPATÍA DIABÉTICA 
 
La retinopatía diabética supone una de las complicaciones más limitantes para 
pacientes con DM. Los factores más determinantes para su desarrollo son el tiempo 
de evolución de enfermedad, el tipo de tratamiento de la diabetes y el grado de control. 
La gravedad y la prevalencia de la retinopatía diabética dependen de la duración de la 
enfermedad, ya que las complicaciones oculares son consecuencia directa del 
trastorno del metabolismo de la glucosa sostenido en el tiempo y sin control.  
 
La retinopatía diabética es la principal causa de ceguera irreversible en personas de 
25 a 74 años de edad en los países desarrollados (17). En la población de diabéticos, 
el riesgo de ceguera es 25 veces mayor que en la población general.  
 
La identificación de los factores de riesgo es la base para la prevención de las 
complicaciones oculares generadas por la diabetes. Los factores de riesgo más 
importantes son los sistémicos. La edad es un factor esencial, ya que la retinopatía 
diabética es una enfermedad evolutiva que se incrementa con la edad, especialmente 
después de la pubertad en el caso de la DM1. El factor de riesgo más importante para 
su desarrollo sigue siendo la hiperglucemia prolongada. La hemoglobina glicosilada se 
relaciona con la incidencia y la progresión de la retinopatía y del edema macular. Esta 
relación es independiente de la duración de la diabetes y de la gravedad de la 
retinopatía. La hipertensión arterial acelera la aparición de retinopatía por la acción 
sobre la microcirculación. La presencia de nefropatía se encuentra asociada a 
retinopatías más avanzadas. En el embarazo se observa una progresión de esta 
enfermedad ocular, que puede relacionarse con cambios hemodinámicos, metabólicos 
y hormonales. Por ello, se recomiendan controles frecuentes en este grupo de 
pacientes. Entre otros factores de riesgo, se encuentran el tabaquismo, el 
sedentarismo, la obesidad y las alteraciones de los lípidos en la sangre. 
 
La fisiopatología de la retinopatía diabética es compleja (2). La disfunción en el 
metabolismo de la glucosa genera la lesión de las células endoteliales de la 




microcirculación en todo el organismo. La disrupción de las uniones fuertes conduce a 
la obstrucción de los vasos adyacentes con pérdida de pericitos, al engrosamiento de 
las membranas basales, al aumento de la actividad plaquetaria con zonas de oclusión 
e isquemia y a la aparición de hemorragias en las capas internas de la retina. Todo 
esto constituye un estímulo para la proliferación endotelial (neovascularización), el 
desarrollo de microaneurismas y a la formación de anormalidades microvasculares 
intrarretinianas (IRMA). Esta disrupción de la barrera hemato-ocular interna, causa 
difusión de fluidos fuera de los vasos y hacia la retina, con el consecuente edema 
difuso y localizado. Por esta filtración se generan exudados duros (depósitos de 
lipoproteínas plasmáticas) situados en la capa plexiforme externa, los cuales se 
observan como lesiones amarillas densas, de distintos tamaños, en grupo o en anillo y 
ubicadas en el polo posterior.  
 
Para categorizar la retinopatía diabética se desarrolló una clasificación internacional en 
función de la gravedad de las lesiones que se observan en el fondo de ojo, 
proponiendo opciones de conducta terapéuticas en cada estadío.  La clasificación 
clínica universalmente aceptada es la llamada ETDRS. Esta clasificación es la regla de 
oro para evaluar la severidad de la retinopatía diabética en los ensayos clínicos. Sin 
embargo, al ser demasiado compleja para su uso en la práctica clínica diaria, la 
Academia Americana de Oftalmología reunió a un grupo de especialistas de 17 países 
que incluía oftalmólogos, investigadores y endocrinólogos para buscar un consenso en 
la elaboración de una escala de severidad. Esta clasificación clínica se basa 
particularmente en ETDRS y el WESDR (Estudio epidemiológico de la RD en 
Wisconsin) (18,19). 
 
Clasificación clínica propuesta por el Global Diabetic Retinopathy Project Group 
1) Sin retinopatía aparente: No se encuentran lesiones al examen 
oftalmoscópico.  
2) RD no proliferativa: 
a. RD no proliferativa leve: sólo se encuentran microaneurismas retinianos. 
b. RD no proliferativa moderada: en esta etapa se pueden encontrar 
hemorragias retinianas, exudados duros o lipídicos y exudados blandos, 
denominados también manchas/exudados algodonosas. Este nivel 
incluye también dilataciones venosas en rosario (“beading”) pero sólo 
en un cuadrante.  
c. RD no proliferativa severa: incluye cualquiera de las siguientes: 
hemorragias intrarretinianas severas, definidas como más de 20 en 




cada uno de los cuatro cuadrantes o dilataciones venosas definidas en 
2 o más 4 cuadrantes o anormalidades microvasculares intrarretinianas 
(IRMA) bien definidas en 1 cuadrante. 
3) RD proliferativa: Incluye todos los ojos con neovascularización retinal o papilar 
bien definida y/o hemorragia vítrea o prerretinal. Esta única categoría abarca 
varios niveles de la escala ETDRS:  
a. RD proliferante leve: con neovascularización retiniana menor de ½ área 
papilar en uno o más cuadrantes. 
b. RD proliferante moderada: con neovascularización retinal mayor de 1/2 
área papilar y neovascularización de la papila inferior a 1/3 de área 
papilar. 
c. RD proliferante de alto riesgo: con neovascularización papilar mayor de 
1/3 del área papilar y/o hemorragia prerretinal o  vítrea. Este nivel 
también incluye la RD proliferante avanzada, con proliferación 
fibrovascular, desprendimiento retinal traccional/regmatogénico y fondo 
no examinable por opacidad vítrea. 
 
6. PREVALENCIA DE RETINOPATÍA DIABÉTICA 
 
El riesgo de presentar retinopatía proliferativa o edema macular es significativamente 
mayor en la DM1. Tras 20 años de evolución de la diabetes, en cerca del 100% de los 
pacientes con DM1 se observa retinopatía mínima, siendo este porcentaje menor en 
los casos de DM2 (80%) (2), aunque estas cifras varían según estudios. 
 
El estudio DETECT-2, publicado en 2011, evaluó 9 estudios de 5 países diferentes, 
incluyendo 44.623 participantes de entre 20 y 79 años. Los resultados mostraron que 
la prevalencia de RD era prácticamente indetectable en los casos en los que la 
glucosa plasmática en ayunas era < 6,0 mmol/l (108 mg/dl) y la hemoglobina glicada < 
6 %, pero incrementaba por encima de estos niveles. Se observaba una línea 
curvilínea entre el control glucémico y la RD, mientras que la relación entre la presión 
arterial era lineal. (20). 
 
La prevalencia de RD en España es heterogénea según los estudios realizados. Un 
estudio realizado en España y publicado en 2008, situaba la prevalencia general de 
RD en DM1 y DM2 en el 40 %, la prevalencia de RD proliferativa entre 4 y 6 % y la de 
edema macular entre 1,4 y 7,9 %.  También señalaba que la prevalencia de ceguera 




en personas diabéticas oscilaba entre el 4 y el 11 % y era más alta en España que en 
otros países (entre el 1-5 %). Aunque hay algunos estudios que evidencian que la 
incidencia de retinopatía diabética está disminuyendo en Europa y en Estados Unidos, 
en España apenas hay estudios que confirmen este dato (21). 
 
En el año 1993 se publicó un artículo sobre la prevalencia de RD en una muestra de 
1179 pacientes DM de Galicia, que fue de 44,7 % de forma global (61.8% en el grupo 
de los insulinodependientes y 37% en los que tomaban antidiabéticos orales. Un 5.8% 
presentaron RD proliferativa (22) 
 
Lopez et al. en su estudio realizado en una zona rural de la provincia de Valladolid 
sobre 3.544 pacientes con DM, la prevalencia de RD fue del 20,9 % y en el 5,7 % de 
los casos se encontró edema macular. En los pacientes jóvenes con diabetes, la 
incidencia de RD fue de 25,6% en los pacientes con diabetes juvenil 
insulinodependiente y de 14,81% en pacientes no-insulinodependientes. En los 
pacientes con diabetes tipo 2, la incidencia fue del 48,6% en pacientes 
insulinodependientes y del 14,7% en los pacientes no insulinodependientes (23). 
 
En el año  2005 se publicó un estudio de prevalencia de RD en las comarcas de 
Girona, analizando 401 pacientes diabéticos. Los resultados arrojaron que el 30,6% de 
la muestra presentó algún grado de retinopatía diabética. Por tipo de diabetes, el 
53,8% de los pacientes con DM1 presentaban retinopatía frente al 34,2% entre los 
DM2. Se observó retinopatía en un 15,7% de los diabéticos de menos de 10 años de 
evolución de la diabetes, 51,3% entre 10 y 20 años y 62,8% en más de 20 años. La 
concentración de HbA1C presentó una correlación significativa con el grado de 
retinopatía. De los pacientes con retinopatía, el 60,3% recibían tratamiento con 
insulina, 30,6% con antidiabéticos orales y 10,3% únicamente con dieta. Se encontró 
mayor prevalencia de retinopatía entre los diabéticos con antecedentes familiares de la 
misma (24).  
 
En el año 2007 se publicó un estudio sobre la prevalencia de RD en la ciudad de 
Badajoz, analizando a 762 diabéticos en el año 2002. La prevalencia de RD fue de 
29,8%, de edema macular 1,4% y de RD proliferativa de 4,8%. El análisis multivariable 
mostró que los pacientes con un tiempo de evolución entre 5-10 años tienen una 
frecuencia 1,13 veces superior y los de más de 15 años 3,12 veces superior  que los 
de menos de 5 años. Los pacientes tratados con antidiabéticos orales tienen una 




frecuencia de RD 2,39 veces superior que los tratados con dieta. Los tratados con 
insulina tienen una frecuencia 10,32 veces superior que los tratados con dieta (25).  
 
Vleming et al publicaron un estudio en el año 2009 en el que calcularon la prevalencia 
de RD en el área sanitaria 3 de Madrid en una muestra de 1.393 pacientes diabéticos 
que fueron remitidos entre el 1 de octubre de 2006 y el 30 de marzo de 2007 para 
revisión de fondo de ojo. Obtuvieron una prevalencia aproximada del 21 % en la 
población diabética de forma global (9 % RDNP leve, 9 % RDNP moderada y 1 % 
RDNP severa o grave). De los pacientes que presentaban DM1, el 26,12% tenían 
algún grado de retinopatía. Dentro de los que padecían DM2, los pacientes 
insulinodependientes presentaron una prevalencia de 40,09 % mientras que en los no 
insulinodependientes fue de 14,49% (26). 
 
En el año 2010, se publicó un estudio realizado en la comarca de Donostialdea (en el 
País Vasco) en el que se incluyeron 2.444 pacientes diabéticos. Se observó una 
prevalencia de RD del 9,36 %. El 5,27 % presentó RDNP leve, el 2,21 % RDNP 
moderada, el 1,67 % RDNP severa y el 0,12 % RD proliferativa (27). 
 






El objetivo principal que motivó el desarrollo de este estudio es: 
- Analizar los factores de riesgo asociados al desarrollo de retinopatía diabética 
en pacientes con  diabetes mellitus tipo 1. 
 
A pesar de que el estudio se centra en este objetivo principal, se han considerado 
como objetivos específicos: 
- Describir las características epidemiológicas y las relacionadas con el grado de 
control de la enfermedad en una muestra de pacientes con DM tipo 1 con 
retinopatía diabética. 
- Comparar si hay diferencias significativas entre el grado de control de los 
factores de riesgo según el sexo. 
- Comparar si hay diferencias significativas en los factores de riesgo clínicos 
(tiempo de evolución, el índice de masa corporal, hipertensión, tabaco) y 
analíticos (hemoglobina glicosilada, alteraciones lipídicas) asociados en el 
desarrollo de RD proliferativa y no proliferativa. 
- Describir la aparición de otras complicaciones microangiopáticas (nefropatía y 








MATERIAL Y MÉTODOS 
 
1. DISEÑO DEL ESTUDIO Y POBLACIÓN ESTUDIADA 
 
Se llevó a cabo un estudio transversal descriptivo retrospectivo sobre la población de 
diabéticos tipo 1 que son atendidos en una consulta de Endocrinología y Nutrición del 
Centro de especialidades Inocencio Jiménez, perteneciente al Hospital Clínico 
Universitario Lozano Blesa de Zaragoza.  
 
Se revisaron 158 historias clínicas no electrónicas en el departamento de Archivos del 
centro de Especialidades Inocencio Jiménez, y se seleccionaron todos los casos 
diagnosticados de retinopatía diabética. Algunos de los pacientes estudiados, habían 
estado en seguimiento previamente por consultas externas de Endocrinología y 
Nutrición del Hospital Clínico Universitario, por lo que tuvieron que ser revisados de 
nuevo en el Departamento de archivos de dicho Hospital. 
 
La revisión de las historias fue realizada por un profesional médico en el periodo de 
febrero a abril de 2014 solicitando previamente permiso al responsable de la consulta 
de Endocrinología y Nutrición.  
 
Se registraron las variables en una base de datos realizada a propósito mediante el 
programa Excel, garantizando en todo momento la confidencialidad de los datos así 
como en el tratamiento agregado de los mismos. 
 
2. VARIABLES ESTUDIADAS 
 
Las variables que se recogieron para el desarrollo de este estudio fueron las 
siguientes:  
 
1. Variables cualitativas: 
 
1.1. Sexo: hombre / mujer 
1.2. Fumador: sí/no 
1.3. Antecedentes familiares de diabetes mellitus: si / no  
1.4. Tipo retinopatía: proliferativa / no proliferativa 
1.5. Nefropatía: sí / no 




1.6. Neuropatía: sí / no 
 
2. Variables cuantitativas: 
 
2.1. Edad del paciente en el momento de la recogida de datos: medida en años 
2.2. Edad al diagnóstico de la diabetes: medida en años 
2.3. Tiempo de evolución de la diabetes: medido en años 
2.4. Tiempo de evolución de la diabetes al diagnóstico de retinopatía diabética: 
medido en años 
2.5. Índice de masa corporal (IMC): medido en kg / m2. La medida del peso y la 
talla se llevó a cabo en la consulta de Endocrinología por parte del 
personal de enfermería 
2.6. Tensión Arterial Sistólica (TAS): medido en mmHg 
2.7. Tensión Arterial Diastólica (TAD): medido en mmHg 
Tanto la TAS como la TAD recogidas, corresponden a la media de las 3 
determinaciones que se toman en la consulta; fueron tomadas mediante un 
esfingomanómetro de brazo automático. 
2.8. Medidas plasmáticas: Estas medidas corresponden a la muestra 
sanguínea tras aproximadamente 12 horas de ayunas. 
2.8.1. Hemoglobina glicada (HbA1c): medida en % 
2.8.2. Creatinina: medida en mg / dl 
2.8.3. Colesterol total: medido en mg / dl 
2.8.4. Colesterol-HDL: medido en mg / dl 
2.8.5. Colesterol-LDL: medido en mg / dl 
2.8.6. Triglicéridos (TG): medido en mg / dl 
 
Para las variables cuantitativas se recogió el valor de la media de cada año desde el 
diagnóstico de DM hasta el diagnóstico de RD de todas las determinaciones que 
constaban en la historia clínica para cada una de ellas. 
 
La variable “edad inicio de la diabetes” se recodificó en “menor o igual a 20 años” y 
“mayor de 20 años). La variable “años de evolución de la diabetes al diagnóstico de la 
retinopatía” se recodificó en “menos o igual a 16 años”, y “más de 16 años”. Ambas en 








3. MÉTODO ESTADÍSTICO 
 
Se comprobó la hipótesis de normalidad de las variables analizadas con la prueba de 
Kolmogorov Smirnov para la posterior aplicación de pruebas paramétricas. 
 
Inicialmente se hizo un análisis estadístico univariante descriptivo con objeto de 
conocer las características generales de la muestra con todas las variables, tanto 
cuantitativas (media y desviación típica) y cualitativas (porcentajes). 
 
En segundo lugar, se realizó un cruce de variables tanto cuantitativas como 
cualitativas mediante un análisis bivariante: 
 
- Comparación de medias para variables cuantitativas 
- Chi cuadrado (o Test de Fisher según procediera)  para variables cualitativas 
 
Esto se realizó con cada variable entre el grupo que presentaba retinopatía 
proliferativa y el grupo con retinopatía no proliferativa, para comprobar si existen 
diferencias significativas en estas variables  que puedan condicionar algún tipo de 
retinopatía diabética. 
 
En una tercera fase, se recodificaron las variables cuantitativas a cualitativas según 
cumplieran los valores o criterios establecidos según las recomendaciones del Grupo 
de Estudio de la Diabetes en Atención Primaria de Salud (GedapS) basadas en las de 
la  ADA y que se  contemplan en la Estrategia en Diabetes del Sistema Nacional de 
Salud. De forma que las variables cuantitativas se convertían en cualitativas 
dicotómicas, según estuvieran por encima o por debajo del objetivo control. Se realizó 
un análisis descriptivo con objeto de observar la adecuación a las recomendaciones de 
toda la muestra y posterior comparación entre ambos grupos con la prueba de Chi 
cuadrado (o Test de Fisher). De esta forma se comparó el porcentaje de cumplimiento 
de cada variable en la RD no proliferativa con la proliferativa, para describir si existen 
diferencias significativas en el porcentaje de cumplimiento. 
 
 






El análisis estadístico se llevó a cabo con el SPSS v15 estableciendo un nivel de 










Los resultados encontrados de acuerdo a los objetivos propuestos han sido los 
siguientes:  
 
1) Descripción de las características de una muestra de pacientes con DM 
tipo 1 y retinopatía diabética 
 
En este estudio se revisaron un total de 158 pacientes que acudieron a una consulta 
de Endocrinología y Nutrición del Centro de especialidades “Inocencio Ruiz Jiménez”. 
Se encontraron 40 casos con retinopatía diabética que fueron analizados. En esta 
muestra, la prevalencia de retinopatía diabética en pacientes con diabetes mellitus tipo 
1 es de 25,32 %. 
 
De los 40 casos de pacientes con RD, 23 son varones y 17 mujeres (57,5 % de 
varones y 42,5 % de mujeres) (Figura 1). En conjunto, la media de edad en el 
momento del estudio fue 43,33 años (DS+/-9,95). En el momento del diagnóstico de 
diabetes mellitus tipo 1, la media de edad de los pacientes fue 20,25 años (DS+/- 
8,06). El 52,5% de ellos fueron diagnosticados de esta enfermedad antes de los 20 
años de edad, por lo que el 47.3% tenían más de 20 años cuando fueron 
diagnosticados. En el momento del estudio, la media de los años de evolución de la 
diabetes fue 23,05 (DS+/- 7,41). 
 
La media de los años de evolución de la diabetes desde su diagnóstico hasta el 
diagnóstico de retinopatía diabética fue 15,93 (DS+/-5,74). El 50% habían sido 
diagnosticados de retinopatía diabética antes de 16 años de evolución de la diabetes. 
Considerando el punto de corte en 20 años, el 70% de los pacientes fueron 
diagnosticados de RD cuando llevaban menos 20 años de evolución de la DM1, 
mientras que el 30 %, fueron diagnosticados llevando 20 ó más años de evolución. 
 
De la muestra global, el 42,5 % eran fumadores mientras que el 57,5 % no lo eran 
(Figura 2). Un 35,9 % de los pacientes, tenían antecedentes familiares de DM2, 
mientras que en el 64,1 % de los casos no había antecedentes familiares (Figura 3). 
 
Respecto a la retinopatía, el 62,5 % tenía retinopatía diabética no proliferativa y el 
37,5% retinopatía diabética proliferativa (Figura 4). 




Fig 1: Distribución de RD según sexo 
 
Fig 2: Distribución de RD según hábito tabáquico 
Fig 3: Distribución de RD según se presente antecedentes familiares de DM2 
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Fig 4: Distribución de la muestra según el tipo de RD. 
RDNP: RD no proliferativa; RDP: RD proliferativa 
Con respecto a las variables cuantitativas, los datos clínicos (IMC, TAS y TAD) y de 
laboratorio (creatinina, HbA1c, Colesterol total, HDL-colesterol, LDL-colesterol y TG), 













Colesterol Total (mg/dl) 
HDL Colesterol (mg/dl) 
LDL Colesterol (mg/dl) 
TG (mg/dl) 
25,27  ± 3,72 
124,90 ±11,49 
76,98 ± 8,56 
1,02 ± 0,61 
8,72 ± 1,27 
190,69 ± 28,57 
59,62 ± 13,83 
108,85 ± 24,36 



















Tabla 1: Variables cuantitativas de la muestra global mediante análisis estadístico 
univariante descriptivo. HbA1c: hemoglobina glicada; TAS: tensión arterial sistólica; 
TAD: tensión arterial diástolica; TG: triglicéridos; IMC: índice masa corporal. 
RDNP
RDP
37,5 %    62,5  %  
Distribución de la muestra según tipo de RD
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2) Análisis de los factores de riesgo de la diabetes mellitus tipo 1 y su grado de
control para el desarrollo de retinopatía diabética previos a la aparición de ésta.
Respecto a la adecuación de las recomendaciones del Grupo de Estudio de la 
Diabetes en Atención Primaria de Salud (GedapS) basadas en las de la  ADA y que se 
contemplan en la Estrategia en Diabetes del Sistema Nacional de Salud, el análisis 
descriptivo fue el siguiente:  
 El 52,5 % tenía un IMC menor de 25, un 47,5 % de los casos mayor (Figura 5).
 El 70 % tenía una TAS menor de 130 mmHg y el 30 % mayor a 130 mmHg
(Figura 6).
 En el 62 % de los casos, la TAD estaba por debajo de 80 mmHg, mientras que
en el 38 % de los casos estaba por encima (Figura 7).
 El 5 % de los casos presentaban una HbA1c menor de 7, mientras que en el 95
% era mayor o igual a 7 (Figura 8).
 Respecto a criterios de control de colesterol:
o El 70 % mostraba cifras de colesterol total por debajo de 200 mg/dL, el
30 % por encima de este nivel (Figura 9).
o El 97,5 % de las cifras de HDL era mayor de 40 mg/dL, en el 2,5 % por
debajo (Figura 10).
o En el 30 % de los casos los niveles de LDL estaban por debajo de 100
mg/dL, mientras que un 70 % presentaban LDL por encima de este
nivel (Figura 11).
 En el 80 % los niveles de TG eran menores de 150 mg/dL, en el 20 % eran
mayores (Figura 12).
























































TAD >  80
TAD < 80   62 %                                38  %         
Distribución de la muestra según TAD
IMC > 25
IMC < 2547,5 %                               52,5  %         
Distribución de la muestra según IMC
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TAS > 13047,5 %                               52,5  %         
Distribución de la muestra según TAS

















Fig 8: Distribución de la muestra según el cumplimiento de las recomendaciones para 

















Fig 9: Distribución de la muestra según el cumplimiento de las recomendaciones para 
















Fig 10: Distribución de la muestra según el cumplimiento de las recomendaciones para 
HDL-colesterol (HDL, en mg/dl) 
HbA1c > 7
HbA1c < 7
   95 %                                         
Distribución de la muestra según HbA1c
 5%
TAS < 130
TAS > 13047,5 %                               52,5  %         
Distribución de la muestra según TAS
TAS < 130
TAS > 13047,5 %                               52,5  %         
Distribución de la muestra según TAS















Fig 11: Distribución de la muestra según el cumplimiento de las recomendaciones para 

















Fig 12: Distribución de la muestra según el cumplimiento de las recomendaciones para 
Triglicéridos (TG, en mg/dl) 
 
 
3) Comparación de los factores de riesgo según el sexo 
 
Al comparar la adaptación a las recomendaciones según el sexo, se han encontrado 
diferencias significativas en la variable fumador o no fumador, 13 hombres fumadores 
(56,5%) y 10 no fumadores (43,5%), 4 mujeres fumadoras (23,5%) y 13 no fumadoras 
(76,5%), p < 0,05 (Tabla 2). 
 
En relación a las variables cuantitativas clínicas, encontramos diferencias significativas 




TAS > 13047,5 %                               52,5  %         
Distribución de la muestra según TAS
TAS < 130
TAS > 13047,5 %                               52,5  %         
Distribución de la muestra según TAS




Con respecto a las variables cuantitativas analíticas, no se han encontrado diferencias 










    
No fumador 10 (43,5%) 13 (76,5%) 0.037 
Fumador 13 (56,5%) 4 (23,5%) 
    
Sin antecedentes familiares DM2 16 (69,6%) 9 (52,9%) 0,201 
Con antecedentes familiares DM2 6 (26,1%) 8 (47,1%) 
    
 
Tabla 2: Análisis Chi cuadrado para la distribución de la muestra según  variables 













    
IMC < 25 (kg/m
2
) 10 (43,5%) 11 (64,7%) 0,184 
IMC  ≥ 25 (kg/m2) 13 (56,5%) 6 (35,3%) 
    
TAS < 130 (mmHg) 13 (56,5%) 16 (94,1%) 0,008 
TAS ≥ 130 (mmHg) 10 (43,5%) 1 (5,9%) 
    
TAD <80 (mmHg) 11 (47,8%) 14 (82,4%) 0,026 
TAD ≥ 80 (mmHg) 12 (52,2%) 3 (17,6%) 
    
TAS < 130/ TAD <80 8 (34,8%) 14 (82,4%) 0,003 
TAS ≥ 130/ TAD ≥ 80 15 (65,2%) 3 (17,6%) 
    
 
Tabla 3: Análisis Chi cuadrado del grado de control de los factores de riesgo clínicos 
según las recomendaciones de Riesgo Cardio-vascular (RCV) por sexo. IMC: índice 



















    
HbA1c <7 (%) 0 (0%) 2 (11,8%) 0,174 
HbA1c > 7 (%) 23 (100%) 15 (88,2%) 
    
CT < 200 (mg/dl) 16 (69,6%) 12 (70,6%) 0,944 
CT ≥ 200 (mg/dl) 7 (30,4%) 5 (29,4%) 
    
HDL > 40 (mg/dl) 22 (95,7%) 17 (100%) 0,575 
HDL ≤ 40 (mg/dl) 1 (4,3%) 0 (0%) 
    
LDL < 100 (mg/dl) 8 (34,8%) 4 (23,5%) 0,443 
LDL ≥ 100 (mg/dl) 15 (65,2%) 13 (76,5%) 
    
TG < 150 (mg/dl) 17 (73,9%) 15 (88,2%) 0,428 
TG ≥ 150 (mg/dl) 6 (26,1%) 2 (11,8%) 
    
  
Tabla 4: Análisis Chi cuadrado del grado de control de los factores de riesgo analíticos 
según las recomendaciones de Riesgo Cardio-vascular (RCV) por sexo. HbA1c: 
hemoglobina glicada; CT: colesterol total; TG: triglicéridos. 
 
 
4) Comparación de los factores de riesgo según tipo de retinopatía 
 
Los datos de las medias de las variables cuantitativas correspondientes a ambos 
grupos se muestran en las tablas 5 y 6. 
 
 
Variables clínicas RD no proliferativa 
(n=25) 
 
RD  proliferativa 
(n=15) 





15,32 ± 6,05 
 







24,83±2,67 26,79±4,87 0,169 
TAS (mmHg) 125,21 ± 8,26 124,39 ± 15,83 0,856 






Tabla 5: Análisis bivariante de comparación de medias entre el grupo de RD 
proliferativa y no proliferativa para las variables clínicas. IMC: índice masa corporal. 
TAS: tensión arterial sistólica, TAD: tensión arterial diastólica. 
 






RD no proliferativa 
(n=25) 
 
RD  proliferativa 
(n=15) 
  Valor p 
HbA1c (%) 8,81 ± 1,27 8,58 ±1,30   0,596 
CT (mg/dl) 192,53 ± 23,56 187,64 ± 36,14   0,645 
HDL (mg/dl) 62,34 ± 12,92 55,09 ± 14,55   0,110 
LDL (mg/dl) 109,96 ± 24,40 107,02 ± 25,03   0,717 
TG (mg/dl) 91,21 ± 38,63 143,50 ± 80,97   0,031 
 
Tabla 6: Análisis bivariante de comparación de medias entre el grupo de RD 
proliferativa y no proliferativa para las variables analíticas. HbA1c: hemoglobina 
glicosilada; CT: colesterol total; TG: triglicéridos. 
 
 
No se han encontrado diferencias significativas en la comparación de variables 
cuantitativas, excepto para los niveles de triglicéridos, encontrándose una media de 
91,21 (DS +/-38,63) en el caso de retinopatía no proliferativa y 143,50 (DS+/-80,97) en 
los casos de retinopatía proliferativa (p 0,031).  
 
La distribución de la muestra según variables cualitativas se presenta en la tabla 7 y 

















      
Fumador 11 44 % 6 40 % 0,804 
No fumador 14 56 % 9 60 % 
      
Varón 16 64 % 7 46,7 % 0,283 
Mujer 9 36 %  8 53,3 % 
      
Antecedentes familiares DM2 8 32 % 6 40 % 0,184 
Sin antecedentes familiares DM2 17 68 % 8 53,3 % 
      
 
Tabla 7: Análisis Chi cuadrado para la distribución de la muestra según  variables 
cualitativas comparando los grupos de RD proliferativa y no proliferativa. 





Fig 13: Distribución de la muestra según  variables cualitativas comparando los 
grupos de RD proliferativa y no proliferativa. 
 
 
Al comparar el grupo de retinopatía proliferativa y no proliferativa según se ajustaran a 
los objetivos de control del riesgo cardiovascular y según recodificación del resto de 
variables, no se han encontrado diferencias significativas. En las tabla 8 y 9 y en la 
figura 14 se representa la distribución de las variables cuantitativas de retinopatía 
proliferativa y no proliferativa según objetivos de control. 
 
 RD no proliferativa 
(n=25) 
RD  proliferativa 
(n=15) 
Valor p 
 Nº absoluto Porcentaje Nº absoluto Porcentaje  
      
IMC < 25 (kg/m
2
) 14 56 7 46,7 0,567 
IMC  ≥ 25 (kg/m2) 11 44 8 53,3 
      
TAS < 130 (mmHg) 18 68 11 72 0,673 
TAS ≥ 130 (mmHg) 7 32 4 28 
      
TAD <80 (mmHg) 15 60 10 66,7 0,673 
TAD ≥ 80 (mmHg) 10 40 5 33,3 
      
 
Tabla 8: Análisis Chi cuadrado del grado de control de los factores de riesgo según 
recomendaciones de RCV según tipo de retinopatía. IMC: índice masa corporal; TAS: 
tensión arterial sistólica; TAD: tensión arterial diastólica. 
 





RD no proliferativa 
(n=25) 
RD  proliferativa 
(n=15) 
Valor p 
 Nº absoluto Porcentaje Nº absoluto Porcentaje  
HbA1c <7 (%) 1 4 1 6,67 0,615 
HbA1c > 7 (%) 24 96 14 93,3 
      
CT < 200 (mg/dl) 18 72 10 66,7 0,736 
CT ≥ 200 (mg/dl) 7 28 5 33,3 
      
HDL > 40 (mg/dl) 25 100 14 93,3 0,375 
HDL ≤ 40 (mg/dl) 0  1 6,7 
      
LDL < 100 (mg/dl) 8 32 4 26,7 0,505 
LDL ≥ 100 (mg/dl) 17 68 11 73,3 
      
TG < 150 (mg/dl) 22 88 10 66,7 0,126 
TG ≥ 150 (mg/dl) 3 12 5 33,3 
      
 
Tabla 9: Análisis Chi cuadrado entre grado de control de los factores de riesgo 
analíticos según las recomendaciones RCV según tipo de retinopatía. HbA1c: 




Fig 14: Distribución de la muestra según tipo de retinopatía y 
adaptación a las recomendaciones de RCV. HbA1c: hemoglobina glicada; TAS: tensión 
arterial sistólica; TAD: tensión arterial diástolica; TG: triglicéridos; IMC: índice masa 
corporal. 




Como se observa en la tabla 10 y figura 15, el 97,5% de los pacientes presentaba dos 
o más factores de riesgo que superaban los objetivos de control de las 
recomendaciones del Grupo de Estudio de la Diabetes en Atención Primaria de Salud 
(GedapS). Ninguno de los pacientes que desarrollaron RD no presentaban ningún 

















1 0 1 1 
2 7 2 9 
3 5 1 6 
4 o más 13 11 24 
 
Tabla 10: Distribución de la muestra según cumplimiento de las recomendaciones de 
forma agrupada. FR: factores de riesgo; RDNP: retinopatía diabética no proliferativa; 
RDP: retinopatía diabética proliferativa. 
 
 
Fig 15: Distribución de la muestra según cumplimiento de las recomendaciones de 
forma agrupada. FR: factores de riesgo; RDNP: retinopatía diabética no proliferativa; 
RDP: retinopatía diabética proliferativa. 





Para eliminar la influencia que ejerce la variable de antecedentes familiares sobre 
estos resultados, se redistribuyó la muestra según el cumplimiento de las 
recomendaciones (Tabla 11, Fig 16). Apenas se encontraron diferencias: más de la 
mitad de los pacientes seguían presentando 4 ó más factores de riesgo y ninguno de 










0 0 0 0 
1 1 1 2 
2 7 3 10 
3 4 3 7 
4 o más 13 8 21 
 
Tabla 11: Distribución de la muestra según cumplimiento de las recomendaciones de 
forma agrupada. FR: factores de riesgo; RDNP: retinopatía diabética no proliferativa; 


















Número de factores de riesgo  por encima de las recomendaciones




Fig 16: Distribución de la muestra según cumplimiento de las recomendaciones de 
forma agrupada. FR: factores de riesgo; RDNP: retinopatía diabética no proliferativa; 
RDP: retinopatía diabética proliferativa. 




5) Comparar si hay diferencias significativas en los factores de riesgo en el 
desarrollo de RD proliferativa y no proliferativa. 
 
 
De todos los pacientes con retinopatía diabética, el 12,5 % presentaban nefropatía, 
mientras que el 87,5  % no tenían alteración renal (Figura 17).  
 
El 7,5 % de los pacientes de la muestra estaban diagnosticados de neuropatía, por lo 














































64,1  %   35,9  %





64,1  %   35,9  %
RD según anteceden tes familiares de DM




Tras describir la muestra según la presencia de otras complicaciones 
microangiopáticas (nefropatía y neuropatía), se procedió a analizar estas variables 
cualitativas comparándolas con los pacientes con retinopatía diabética no proliferativa 
y proliferativa.  Los datos se muestran en la tabla 12.  No se observaron diferencias 
significativas entre la presencia de otras complicaciones microvasculares y el tipo de 
retinopatía.  
 
 RDNP (N= 25) RDP (n=15) Valor p  
 Nº absoluto Porcentaje Nº absoluto Porcentaje  
      
Nefropatía 3 12 % 2 13,3 % 0,631 
No nefropatía 22 88 % 13 86,7 % 
      
Neuropatía 1 4 % 2 13,3 % 0,545 
No neuropatía 24 96 % 13 86,7 % 
      
 
Tabla 12: Análisis Chi cuadrado de la relación nefropatía diabética y neuropatía 
diabética según tipo de retinopatía. RDNP: retinopatía diabética no proliferativa. 
RDP: retinopatía diabética proliferativa. 
 
 






El objetivo principal de este trabajo era analizar el grado de control de los factores de 
riesgo asociados al desarrollo de retinopatía diabética en pacientes con diabetes 
mellitus tipo 1, analizando de forma retrospectiva los datos recogidos de la historia 
clínica de forma anual. Los factores de riesgo más importantes para el desarrollo de 
RD son: el control glucémico medido mediante la hemoglobina glicosilada (un 
descenso de 1% en esta cifra, equivale a un descenso en el riesgo de retinopatía del 
40%, un descenso en la progresión a RD que precisa tratamiento para la visión del 
25%, un descenso en la necesidad de terapia láser de 25% y un descenso de la 
ceguera del 15%), la hipertensión arterial (un descenso de 10 mmHg en la presión 
arterial, equivale a un descenso en el riesgo de progresión a RD del 35%, de la 
necesidad de terapia láser del 35% y de la pérdida de visión del 50%), la dislipemia, la 
duración de la diabetes, la raza (hispanos y sud-asiáticos), el embarazo, la pubertad y 
la cirugía de catarata. (28) 
 
Según varios estudios, dentro de los factores de riesgo, los más relacionados con el 
desarrollo de retinopatía diabética son el tiempo de evolución de la diabetes, el grado 
de control de la hemoglobina glicosilada y la tensión arterial sistólica (29-34). 
 
En nuestra muestra, hay un 30% de los casos (12) que desarrollaron retinopatía 
diabética pasados 20 años del diagnóstico de la enfermedad de diabetes mellitus tipo  
1. El estudio publicado en 2001 en la revista Diabetes Care (35) apuntaba que aunque 
al inicio de la DM1 sólo presentan RD entre el 0 y el 3% de las personas, antes de los 
5 años de evolución de la enfermedad, el 67,1 % de las personas con DM1 padecían 
RD. El estudio epidemiológico de RD de Wisconsin observó en 1984 (36) que los 
pacientes DM1 de más de 20 años de evolución, presentaban prácticamente el 100% 
algún signo de retinopatía diabética (microaneurismas y pequeñas hemorragias intra-
retinales). Además añadía que la RD proliferativa aparecía en cerca del 50 % de los 
pacientes con  un tiempo de evolución de la DM1 de 15 años. Más adelante en 1987, 
este mismo estudio publicó (37) que al inicio del seguimiento de una muestra cercana 
a 3.000 pacientes con DM1 y DM2, se observó una prevalencia de RD entre los 
pacientes con más de 15 años de evolución de la enfermedad del 98% entre los 
pacientes con DM1. En 1998 el estudio Wisconsin (38) observó que a los 10 años de 
seguimiento, el 89% de los pacientes DM1 presentaban RD, mientras que a los 14 
años de seguimiento, esta cifra era de 86%.  El estudio EURODIAB, realizado en más 




de 3.000 personas con DM1 de Europa, observó que en los casos de DM1 de más de 
20 años de evolución, la prevalencia de RD alcanzaba el 82% (39). Se observa que, a 
pesar de que la RD aumenta conforme aumentan los años de evolución de la diabetes, 
parece existir una tendencia a la disminución de la prevalencia de RD en pacientes 
con DM1 de tiempo de evolución a lo largo de estos últimos años. De forma que no es 
extraño encontrarnos con un 30 % de los pacientes de este estudio, que han sido 
diagnosticados de RD tras más de 20 años de evolución de DM1.  
 
A pesar de no encontrar diferencias significativas, los resultados del estudio muestran 
que los pacientes que han desarrollado retinopatía diabética presentan un mal control 
glucémico, ya que el 95 % de ellos tienen una hemoglobina glicosilada por encima de 
7%, siendo la media global de la muestra de 8,72 % (con una desviación standard de 
1,27 y un valor máximo de 11,64 %). En valores absolutos, en este estudio sólo hay 2 
pacientes que tengan una HbA1c menor de 7 %, 9 pacientes la tienen entre 7 y 8 % y 
29 pacientes (un 72,5 %) la tienen mayor de 8 %. Varios estudios tienen resultados 
similares y estadísticamente significativos (29-33). Nuestros resultados no muestran 
significación estadística, probablemente por la baja muestra que se ha conseguido 
recoger, sin embargo sí que pone de manifiesto el mal control glucémico de estos 
pacientes, considerado un factor de riesgo para el desarrollo de RD.  
 
En el caso de la tensión arterial sistólica, varios estudios (29, 30, 33) observan como 
factor de riesgo estadísticamente significativo un inadecuado control de esta. En 
nuestro estudio, además de no encontrar diferencias significativas, se observa que en 
un 70 % de los pacientes, esta cifra está controlada por debajo de 130mmHg (media 
de TAS 124,90, DS 11,49), al igual que la tensión arterial diastólica, donde  sólo un 38 
% de los casos se encuentra por encima de las recomendaciones (media de TAD 
79,98 DS 11,49). Sin embargo, al comparar la influencia de la tensión arterial por 
sexos, existe una diferencia significativa, a favor de las mujeres, que presentan un 
mejor control de la tensión arterial sistólica, de la tensión arterial diastólica y de ambas 
conjuntamente. 
 
En el estudio español The MADIDIABETES Study (32), a pesar de tratarse de 
pacientes con DM2, se observó que los valores altos de LDL-colesterol, actuaban 
como factor de riesgo para el desarrollo de retinopatía diabética. En nuestro estudio, a 
pesar de no encontrar diferencias significativas, un 70 % presentaban cifras de LDL-
colesterol por encima de lo recomendado para un paciente diabético. Como ya se ha 
nombrado, el presentar dislipemia es un factor de riesgo para la RD. En nuestro 




estudio se encuentra que el presentar unos niveles altos de triglicéridos, actúa como 
factor de riesgo para el desarrollo de retinopatía diabética proliferativa, con respecto a 
la no proliferativa. 
 
A pesar del riesgo que supone la presencia de dislipemia para el desarrollo de RD, en 
el Singapure Malay Eye Study (33) se demostró que presentar unos niveles de 
colesterol total más alto así como la edad avanzada, son factores protectores para 
cualquier tipo  de retinopatía. En nuestra muestra, el 70% de los pacientes presentan 
unas cifras de colesterol total por debajo de la cifra recomendada. Por lo que 
únicamente en el 30% de los pacientes estudiados, el colesterol total ha actuado como 
factor protector, ya que se trata de los pacientes con unas cifras por encima de 200 
mg/dl.  
 
Se analizaron de forma agrupada los factores de riesgo según la bibliografía sin tener 
en cuenta el tiempo de evolución de la diabetes mellitus, de forma que se calculó 
cuántos pacientes presentaban retinopatía diabética sin ningún factor de riesgo, con 1, 
con 2, con 3 o con 4 o más factores de riesgo. Ningún paciente presentó retinopatía 
diabética sin tener ningún factor de riesgo asociado y únicamente un paciente de la 
muestra tenía sólo un factor de riesgo asociado. Más de la mitad de los pacientes 
presentaba 4 o más factores de riesgo, por lo que podría decirse que al acumularse 
mayor número de estos factores, se favorece la aparición de retinopatía diabética. Al 
realizar este análisis sin tener en cuenta los antecedentes familiares, apenas hay 
diferencias. Se ha demostrado (34) que la historia familiar de diabetes mellitus tiene 
una asociación estadísticamente significativa con el desarrollo de retinopatía diabética. 
En nuestro estudio no se han encontrado hallazgos significativos a este respecto, 
posiblemente por el pequeño tamaño muestral que se posee, que disminuye el 
impacto de los resultados. 
 
La limitación principal del estudio es el pequeño tamaño muestral que se consiguió (40 
pacientes), que dificultaría la extrapolación de los resultados a la población general, 
por tanto podría verse comprometida la potencia del estudio no demostrando el 
impacto de determinados efectos. Esto nos abre una nueva línea de investigación 
futura para poder completar los resultados obtenidos. Una limitación importante fue la 
dificultad  en la recogida de los datos, ya que se trataban de historias en papel, 
muchas de ellas antiguas y/o incompletas. En un principio se revisaron las historias de 
paciente del Centro de especialidades Inocencio Jiménez, pero varias historias 
tuvieron que revisarse de nuevo en el servicio de archivos del Hospital Clínico Lozano 




Blesa de Zaragoza, para poderse completar. Entre otras limitaciones del estudio, se 
encuentra que se trata de un estudio retrospectivo, con las limitaciones derivadas de 
un estudio de este tipo. 
 
Sin embargo hay que remarcar como fortaleza de este estudio, que las exploraciones 
oftalmológicas fueron realizadas por el mismo equipo médico, ya que los facultativos 
de Inocencio Jiménez y del Hospital Clínico Universitario son los mismos, por lo que 
siguen el mismo criterio y existen menos variaciones entre los resultados. 
 
Como futuras líneas de investigación, nos gustaría continuar con el estudio de los 
factores de riesgo que actúan en el desarrollo de la retinopatía diabética, ampliando el 
tamaño muestral e incluyendo pacientes diabéticos tipo 2. Incluso nos hemos 
planteado comparar una muestra de pacientes españoles con una muestra de 
pacientes ingleses, para observar si existen diferencias en los factores de riesgo en 
distintos países.  
 






1. En la muestra estudiada, la retinopatía diabética está presente tanto en el sexo 
masculino como en el femenino, siendo la media de años de evolución desde 
el diagnóstico de diabetes mellitus tipo 1 hasta  el de retinopatía diabética de 
15,93. 
2. A pesar de no encontrar diferencias significativas, se deducen como factores 
de riesgo más importantes para el desarrollo de retinopatía diabética en los 
pacientes con diabetes mellitus tipo 1 de nuestra muestra, la hemoglobina 
glicosilada (el 95% presentaban unas cifras por encima de 7%)   y el LDL-
colesterol (el 70% presentaban unas cifras por encima de 100 mg/dl). 
3. Con respecto a la adaptación a las recomendaciones según el sexo, el 
tabaquismo y las cifras de tensión arterial altas influyen en el varón como factor 
de riesgo, en comparación con la mujer, de forma estadísticamente 
significativa. 
4. Los triglicéridos actúan como factor de riesgo en el desarrollo de retinopatía 
diabética proliferativa en comparación con la no proliferativa de forma 
estadísticamente significativa. 
5. Un 60 % de los pacientes presentaron 4 o más factores de riesgo para el 
desarrollo de retinopatía diabética, aumentando esta cifra a 97,5% teniendo en 
cuenta 2 o más factores de riesgo. 
6. No se encuentran diferencias significativas con la aparición de otras 
complicaciones microangiopáticas de la diabetes mellitus (nefropatía y 
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